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Asma: Visión actualizada del diagnóstico, tratamiento y 
fenotipos en población pediátrica.
Asthma: Updated vision of the diagnosis, treatment and phenotypes in the pediatric 
population.
María-Paula Peña1,a
RESUMEN
Objetivo: exponer y unificar los criterios diagnósticos y el tratamiento basado en los mecanismos 
de acción del asma en la población pediátrica, para lograr un adecuado abordaje de manera integral 
de acuerdo a los diferentes fenotipos de la enfermedad. Materiales y métodos: Se realizó una revi-
sión del estado del arte en PubMed de los últimos cinco años; plataformas virtuales como GINA y 
GEMA, y guías sobre asma de la Asociación Colombiana de Neumología y Cirugía de tórax, Aso-
ciación Española de Pediatría y GPC para el diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños 
y niñas con diagnóstico de asma. Utilizando las palabras clave “asma”, “infancia”, “diagnóstico”, 
“pronostico”, “tratamiento”, “asma de difícil manejo en la infancia”. Resultados: El tratamiento 
del asma se ha basado en la utilización de un esquema de tratamiento propuesto por la guía GINA 
y ha sido acogido a nivel mundial. Sin embargo, en los últimos años se ha discutido la eficacia 
de este esquema como uso generalizado, ya que, se han estudiado diferentes fenotipos de asma, 
los cuales van a desencadenar particulares cambios fisiopatológicos los cuales podrían explicar el 
asma de difícil manejo y los fallos terapéuticos. Conclusiones: La importancia de la especificidad 
del diagnóstico en la población pediátrica basado en la historia clínica y los métodos diagnósticos 
determinara el tratamiento de este de manera integral y particular en cada paciente basado en los 
diversos tipos de fenotipos del asma existentes, evitando la generalización del tratamiento, como 
se ha realizado en los últimos años. 
Palabras clave: Asma, infancia, diagnóstico, pronostico, tratamiento, asma de difícil manejo en 
la infancia 
ABSTRACT
Objective: to expose and unify the diagnostic criteria and the treatment based on the mechanisms 
of action of asthma in the paediatric population, to achieve an adequate approach in an integral way 
according to the different phenotypes of the disease. Materials and methods: A review of the status of 
the art in PubMed of the last five years was carried out; virtual platforms such as GINA and GEMA, 
and guides on asthma of the Colombian Association of Pneumology and Chest Surgery, Spanish 
Association of Paediatrics and CPG for the diagnosis, comprehensive care and monitoring of chil-
dren with asthma diagnosis. Using the keywords “asthma”, “childhood”, “diagnosis”, “prognosis”, 
“treatment”, “asthma difficult to manage in childhood”. Results: Asthma treatment has been based 
on the use of a treatment scheme proposed by the GINA guide and has been accepted worldwide. 
However, in recent years the efficacy of this scheme as a generalized use has been discussed, since 
different asthma phenotypes have been studied, which will trigger pathophysiological changes which 
could explain difficult-to-handle asthma and failures. therapeutic Conclusions: The importance of 
the specificity of the diagnosis in the paediatric population based on the clinical history and the 
diagnostic methods will determine the treatment of this in an integral and way in each patient based 
on the different types of existing asthma phenotypes, avoiding the generalization of the treatment, 
as has been done in recent years.
Key words: Asthma, childhood, diagnosis, prognosis, treatment, Childhood difficult-to-treat asthma .
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INTRODUCCIÓN
El asma es una enfermedad inflamatoria crónica caracterizada por 
una broncoconstricción de las vías respiratorias, engrosamiento de 
la pared bronquial, aumento en la secreción de moco y limitación 
del flujo aéreo bien sea total o parcialmente reversible por medi-
camentos o de manera espontánea, llevando a signos y síntomas 
dados por sibilancias, dificultad respiratoria y opresión torácica.1,2 
Según la guía Global Initiative for Asthma (GINA) y la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) el asma afecta a más de 200 
millones de personas para el año 2017.2 Un 20% de la población 
mundial presentan alguna enfermedad asociada a un aumento en 
la concentración de IgE.3 La prevalencia depende de la población 
a estudio, es así, como en Colombia para el año 2011 la preva-
lencia para niños entre 1 y 18 años se encontraba en un 18%, sin 
embargo, si esta población se ajusta entre el primer año de vida 
y los 4 años de edad la prevalencia tiende a aumentar a casi un 
30%. Mientras que para el año 2015 en España se encontraba 
entre el 7,1-12,9%.4
Ahora bien, a lo largo de los años se ha creado y unificado un 
esquema terapéutico basado en los criterios diagnósticos, para 
lo cual se ha utilizado de manera generalizada en la población 
pediátrica. Sin embargo, diversas investigaciones han concluido 
que existen diversos tipos de fenotipos de asma que pueden 
presentarse en cada paciente, los cuales, se deberán tener en 
cuenta a la hora de elegir el manejo terapéutico basándose en los 
mecanismos de acción, debido a que una de las causas del asma 
de difícil manejo y del fallo terapéutico es la generalización del 
tratamiento asumiendo que existe solo un mecanismo fisiopato-
lógico de esta enfermedad. 
Por esta razón, este articulo pretende exponer y unificar los cri-
terios diagnósticos y el tratamiento basado en los mecanismos 
de acción del asma en la población pediátrica, para lograr un 
adecuado abordaje de manera integral de acuerdo a los diferentes 
fenotipos de la enfermedad; con el fin de mejorar la calidad de 
vida, la función pulmonar y los síntomas respiratorios en esta 
población.
DIAGNÓSTICO
Teniendo en cuenta que la limitación al flujo aéreo y la inflamación 
de las vías respiratorias son las dos características principales del 
asma, en los niños estas no pueden llegar a ser valoradas, por tanto, 
se considera que el diagnostico de asma en niños es netamente 
clínico. Por consiguiente, el patrón clínico típico de presentación 
es tos, sibilancias, dificultad respiratoria y sensación de opresión 
torácica, caracterizándose por una variación tanto en frecuencia 
como en intensidad, con exacerbación del patrón en las noches o 
en la madrugada, desencadenados por diferentes factores como lo 
son el ejercicio, las mascotas, emociones o el aire frio;  esto puede 
o no ocurrir en pacientes con antecedentes de atopia, con historia 
familiar de la misma o pueden llegar a ser desencadenados por 
infecciones virales. Al examen físico se pueden hallar diferentes 
signos sugestivos de asma como lo son aumento de las dimen-
siones del tórax, signos de dificultad respiratoria como lo son el 
uso de músculos accesorios, sibilancias bien sea inspiratorias o 
espiratorias dependiendo de la gravedad en la que se encuentre 
el paciente y signos de atopia como el eccema.1,2,4,5
Existen diferentes pruebas de función pulmonar, las cuales, ante 
sospecha de un paciente compatible con cuadro clínico sugestivo 
de asma permiten confirmar el diagnóstico al evaluar la función 
pulmonar y demostrar objetivamente la obstrucción variable del 
flujo de aire.6 La prueba diagnóstica más utilizada en la práctica 
clínica es la espirometría, la cual, se puede realizar a partir de 
los cinco años de edad, ya que, según GINA esta prueba requiere 
colaboración activa del paciente para obtener resultados satis-
factorios, sin embargo, debe tenerse en cuenta que un resultado 
normal no excluye el diagnóstico de la enfermedad.1 Los pará-
metros que evalúa esta prueba son el volumen espiratorio forzado 
en el primer segundo (VEF1), la capacidad vital forzada (CVF), 
la relación VEF1/CVF y el VEF1 post broncodilatador.1,2 No 
obstante, existen diversas pruebas diferentes a la espirometría las 
cuales pueden guiar el diagnóstico de la enfermedad al evaluar la 
función pulmonar, obstrucción de vías aéreas y/o la hiperreacti-
vidad bronquial.1,2 Estas pruebas se muestran con mayor detalle 
en la tabla 1.
La GEMA divide los factores de riesgo en cuatro grandes grupos: 
factores ambientales, fármacos, factores del huésped y factores 
perinatales, para así distinguir de cada uno los elementos más 
relevantes para el desarrollo de la enfermedad, de la siguiente 
manera. Por otra parte, existen factores que se consideran pre-
dictores y que pueden aumentar la sospecha de esta enfermedad. 
Estos corresponden a: 
• Enfermedad atópica: Los niños que presentan dermatitis 
atópica, rinitis alérgica, pruebas cutáneas de alergia positiva, 
entre otros tienen mayor riesgo de presentar episodios asmá-
ticos de mayor gravedad en comparación con los niños no 
atópicos; presentando un riesgo relativo (RR) de 2.7,8
• Historia familiar de atopia: Es relevante en familiares en pri-
mer grado que tengan este antecedente. Principalmente en las 
madres de los pacientes, lo cual, proporciona un RR de 4.7,8
• Índice predictivo de asma (IPA): Fue descrito por Castro-
Rodríguez et al, y es utilizado para evaluar el riesgo de tener 
asma en los niños menores de 3 años que presenten sibilancias 
recurrentes. Considerándose un IPA positivo cuando presenta 
el criterio primario más mínimo un criterio mayor o dos cri-
terios menores, de los criterios secundarios.7 La importancia 
de evaluar este indicador subyace en que un IPA positivo 
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Tabla 1. Se ajustaron las pruebas de función pulmonar de la guía GEMA con la GPC para el diagnóstico, atención integral y 
seguimiento de niños y niñas con diagnóstico de asma y con la GINA.
Resultados diagnósticos Indicaciones Datos
Espirometría
CVF ≥ 80%.
VEF1 < 80%.
Relación VEF1 /CVF: < 80%.
VEF1 post broncodilatador: 
• VEF1 aumenta del 8-12% del valor 
basal.
• Aumento de 200ml.
Niños mayores de 5 años. 
Resultados normales no descartan presencia de la 
enfermedad.
Se utiliza tanto para diagnostico como para tratamien-
to.
Relación VEF1/CVF indica gravedad y riesgo de exa-
cerbación.
Sensibilidad 31%.
Especificidad 95%.
Flujo espiratorio pico (PEF)
Variabilidad > 20%.
Asma moderada a grave, 
con respuesta deficiente al 
tratamiento. 
Exacerbaciones graves de 
asma.
Mala percepción de la obs-
trucción del flujo de aire.
No se usa debido a que puede verse afectado por 
diversas condiciones.
No sirve para evaluar control de síntomas.
Evalúa vías aéreas de mediano y grande calibre.
No se recomienda evaluación rutinaria.
Sensibilidad 61%.
Especificidad 81%.
 Prueba de Hiperrespuesta bronquial
Prueba con Metacolina:
Reduzca el VEF1 > 20%.
Espirometría normal y no res-
ponde a broncodilatadores.
Útil para descartar diagnós-
tico. 
Los resultados varían si los pacientes son atópicos o 
no atópicos. 
Prueba positiva indica hiperreactividad bronquial
No se deben realizar si el VEF1 es < 65%.
Sensibilidad 96%.
Especificidad 78%.
VPN alto.
Prueba con manitol :
VEF1 disminución del 15% respecto al 
basal.
Confirmación del diagnóstico 
de asma
Especificidad > 100%.
Sensibilidad 60%.
Prueba de broncomotricidad con ejercicio
Disminución VEF1 mayor 15%. Espirometría normal y no res-ponde a broncodilatadores. Induce obstrucción bronquial.
Biomarcadores de inflamación de la vía aérea
Eosinófilos en esputo:
Aumento del recuento de eosinófilos 
(>2 %)
Seguimiento de la enferme-
dad. 
Herramienta de investigación.
No se recomienda para diag-
nóstico de la enfermedad.
Evalúa la inflamación eosinofílica de la vía aérea.
Predice una respuesta positiva al uso de Corticoeste-
roides.
Se relaciona con pacientes atópicos. 
Especificidad 30-40%.
Concentración de óxido nítrico exhala-
do:
Elevación del FENO (>25 ppb a 50 
ml/s).
Niños > 3 años.
Seguimiento de la enferme-
dad.
No se recomienda para diag-
nóstico de la enfermedad.
Especificidad 30-40%.
Pruebas cutáneas:
La prueba más usada en la práctica 
clínica es la prueba de punción (prick 
test).
Se usa para el diagnóstico de 
alérgenos o Aeroalérgenos, 
como componentes alérgicos 
del asma.
Usada para el diagnóstico de enfermedades alérgicas 
mediadas por IgE.
Pruebas cutáneas positivas + signos y síntomas de 
asma, aumenta lo probabilidad del paciente de tener la 
enfermedad.
30       Salutem Scientia Spiritus
Asma
indica una probabilidad de 2,6 a 3 veces mas de presentar 
asma entre los 6 y 13 años. El IPA tiene una sensibilidad del 
16% y una especificidad del 97%.7,9 
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
El objetivo del tratamiento farmacológico es lograr un adecuado 
control de la enfermedad, esto se logra por medio del cumpli-
miento de los siguientes ítems:7
• Control de la frecuencia e intensidad de los síntomas y de 
las limitaciones funcionales del paciente.
• Disminuir el riesgo de exacerbaciones y perdida de función 
pulmonar.
• Disminuir los efectos adversos de los medicamentos. 
Es por esto que para iniciar el tratamiento farmacológico en la 
población pediátrica se debe tener en cuenta tres ítems, los cuales, 
brindaran un orden y una secuencia para la elección adecuada del 
manejo terapéutico de acuerdo a cada paciente. 
El primer ítem se basa en la frecuencia y la gravedad de los 
síntomas, esto se tiene en cuenta para determinar el tratamiento 
inicial a largo plazo. En la tabla 2, se muestra la clasificación de 
gravedad del asma ajustando la guía GEMA, con la GPC para 
el diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños y niñas 
con diagnóstico de asma y con la GINA.  Si bien se debe tener en 
cuenta que el asma en los niños es variable y puede presentarse 
en ciertas estaciones del año, con alérgenos específicos o ante 
infecciones virales.1,2,7
El segundo ítem consiste en definir el tratamiento farmacológi-
co basándose en la evaluación de frecuencia y gravedad de los 
síntomas, mencionados previamente. En la tabla 3 se especifica 
como el tratamiento se ajusta a un escalón determinado, el cual, 
aumenta de acuerdo a la gravedad de la enfermedad.1,2,7
El tercer ítem se basa en determinar el control de la enfermedad, 
para definir un reajuste farmacológico. La guía GEMA recomien-
da un cuestionario especifico diseñado para estandarizar el control 
en la población pediátrica. El cuestionario Control del Asma en 
el Niño(CAN) se ha diseñado para niños entre los 9 a 14 años y 
para los padres de niños entre 2 y 8 años. Consta de 9 preguntas 
las cuales evalúan el estado clínico del niño en las ultimas 4 se-
manas, un puntaje de 0 indica buen control de la enfermedad y un 
puntaje de 36 indica un mal control de la enfermedad, requiriendo 
evaluación y posible ajuste de tratamiento1. Este cuestionario se 
puede observar en la tabla 4. Cabe señalar que la GPC para el 
diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños y niñas 
con diagnóstico de asma recomienda otro método para evaluar 
el buen control de acuerdo a los síntomas actuales del paciente y 
evaluando el riesgo futuro de presentar exacerbaciones (Tabla 5).7 
Tabla 2. Se ajustó la clasificación de gravedad de la guía GEMA con la GPC para el diagnóstico, atención integral y seguimiento 
de niños y niñas con diagnóstico de asma y con la GINA
Carcaterísticas Episódica ocasional o intermitente Persistente leve Persistente moderada Persistente grave
Síntomas.
0-4 años:
<1 día por semana.
≥ 5 años:
≤2 días por semana.
> 2 días por sema-
na, pero no a diario Síntomas diarios. Durante todo el día.
Interferencia con la actividad 
normal. Ninguna . Mínima. Alguna limitación.  Extrema limitación. 
Crisis que requieran corticoi-
de oral. 0-1 por año. ≥2 en 1 año.  ≥ 2 en 1 año.  ≥ 2 en 1 año. 
Síntomas nocturnos.
0-4 años: 
Ninguno.
≥5 años: 
≤2 veces por mes.
0-4 años: 
1-2 veces por mes.
≥5 años: 
3-4 veces por mes.
0-4 años: 
3-4 veces por mes.
≥5 años: 
≥1 vez a la semana. 
pero no frecuente.
Frecuentes.
Necesidad de rescate 
(SABA) ≤2 días por semana. 
>2 días por semana, 
no a diario. Diariamente  Varias veces al día.
Función pulmonar > 5 años:
VEF 1.
Relación VEF1/CVF.
Variabilidad PEF.
≥80%.
>85%.
<20%.
>80%.
>80%.
<20%.
>70% - <80%
75 - 80%
>20% - <30%
<70%.
>75%.
>30%.
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Los medicamentos utilizados se pueden clasificar en tres grupos: 
• Medicamentos de control a largo plazo, utilizados a diario 
para control de la enfermedad. 
• Medicamentos de acción rápida, utilizados como rescate para 
situaciones de urgencia. 
• Medicamentos alternativos, los cuales, se brindan en caso 
de que los medicamentos de control de primera línea estén 
contraindicados o haya alguna razón externa que contrain-
dique la administración.
Escalones
Escalón 1: Asma leve intermitente:
Los fármacos de primera línea recomendados son los agonistas 
ß2 inhalados de acción corta.1,2,7,8 Según la guía GINA este medi-
camento está indicado como rescate, es decir, si los síntomas son 
poco frecuentes, no hay despertares nocturnos, VEF1 normal o no 
hay exacerbaciones en el último año;2 sin requerir medicamentos 
a largo plazo como control.
Escalón 2: Introducción de la terapia de control:
La terapia control se basa en la administración de medicamentos 
a largo plazo con el fin de disminuir la inflamación crónica de 
las vías aéreas y el riesgo de exacerbaciones. Se recomienda en 
niños con asma intermitente o persistente leve, que presenten un 
IPA positivo y factores de riesgo para exacerbaciones.1,2,7 Los 
medicamentos recomendados para la terapia control de primera 
línea son los corticoides inhalados, independientemente de la 
edad del paciente. Debido a que producen mejora de la función 
pulmonar, la inflamación bronquial, calidad de vida y reducen el 
riesgo de exacerbaciones cuando el tratamiento se inicia lo antes 
posible.2,7 En cambio, los medicamentos de segunda línea para 
el control de la enfermedad son los antileucotrienos. El mejor 
ejemplo es el Montelukast, el cual, ha demostrado ser efectivo 
en niños con episodios de asma desencadenados bien sea por 
infecciones víricas o ejercicio.1,7
Escalón 3: Terapia combinada:
La terapia combinada consiste en adicionar un segundo medica-
mento control cuando los síntomas de la enfermedad no se han 
controlado con monoterapia de corticoides a dosis bajas. Aunque 
también existe la opción de aumentar la dosis de los corticoides, 
antes de decidir iniciar con un segundo medicamento. Sin em-
bargo, antes de decidir alguna de las dos estrategias propuestas 
previamente se debe verificar la técnica inhalatoria y eliminar los 
posibles factores desencadenantes, ya que, pueden ser la causa 
del mal control de los síntomas.1,2,7,8 Según GINA el tratamiento 
recomendado en niños mayores de 4 años es la combinación de 
corticoides inhalados más agonistas ß2 de acción prolongada 
LABA.2 
Escalón 4: Deficiente control con terapia combinada, adición 
de un tercer medicamento:
Se considera un control deficiente de la enfermedad cuando se 
requieren 10 a 12 inhalaciones (cada 4-6 horas) por día.7 Por lo 
cual, los pacientes que hacen parte de la terapia combinada y 
presenten mal control de los síntomas se recomienda aumentar 
la dosis de los corticoides inhalados en los niños que se encuen-
tran entre los 5 y 12 años de edad o adicionar un antileucotrieno, 
tiotropio o una teofilina.1,2,7 
Tabla 3. Se ajustó la clasificación del tratamiento farmacológico de acuerdo a la gravedad de la guía GEMA con la GPC para el 
diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños y niñas con diagnóstico de asma y con la GINA
Medicamento de 
rescate SABA SABA SABA SABA SABA
Medicamento de 
control Sin medicamento
GCI dosis 
baja
GCI dosis baja 
+ LABA**
GCI dosis media o 
alta + LABA**
Corticoide oral dosis baja*****
Referir Neumología pediátrica
Medicamento control 
alternativo
O
ARLT
o
Teofilina*
o
GCI dosis 
media o
o
GCI dosis 
baja + ARLT o 
Teofilina*
o
GCI dosis media o 
alta + ARLT / Tio-
tropio* / Teofilina*
Tiotropio *
Niveles 1 2 3 4 5
Evaluación de la técnica inhalatoria.
Evaluación del control ambiental.
* No en niños menores de 12 años 
** No está indicado en niños menores de 4 años.
*** En niños menores de 3 años se recomienda únicamente GCI dosis altas + ARLT. 
***** No en niños menores de 5 años.
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Escalón 5: Uso continuo o frecuente de corticosteroides orales:
Los pacientes que se encuentren en el escalón 4 y persista el 
inadecuado control de los síntomas se recomienda iniciar como 
primera línea con un corticoide sistémico en tabletas o jarabe a 
largo plazo, en este caso el medicamento recomendado es la Pred-
nisolona.1,2,7 El medicamento de segunda línea es el Omalizumab, 
el cual, es un anticuerpo monoclonal anti-IgE, recomendado en 
niños con antecedente de atopia.1,7 Se debe agregar que el riesgo 
de presentar algún efecto secundario de los corticoides sistémicos 
por más de tres meses aumenta. Por lo que se recomienda segui-
miento de la presión arterial, glucemia, glucosuria, colesterol, 
densidad mineral ósea en niños mayores de 5 años y seguimiento 
de percentil peso y talla.1,2,7,8
MECANISMOS DE ACCIÓN
ß-bloqueadores 
Mecanismo de acción:
Los agonistas ß2 activan los receptores ß2AR acoplado a pro-
teína G en musculo liso bronquial, esto genera activación de la 
adenilciclasa (AC) ocasionando un aumento en la producción de 
AMPc intracelular, generando un aumento en la producción de 
protein quinasa A dependiente de AMPc, la cual, fosforila gran 
variedad de sustratos que llevan a cinco efectos fundamentales 
(Figura 1).10-13
Tabla 4. Cuestionario del control del asma (CAN) en niños*.
1. Durante las últimas 4 semanas, ¿Con 
qué frecuencia ha tosido durante el día 
en ausencia de resfriados/constipados?
4. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Con qué frecuencia ha tenido pitidos o 
silbidos durante la noche?
7. Cuabdo niño hace ejercicio (juega, 
corre, etc.) o ríe a carcajadas, ¿Tiene tos 
o pitidos/silbidos?
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Siempre.
3. casi siempre.
2. A veces.
1. Casi nunca.
0. Nunca.
2. Durante las últimas 4 semanas, ¿Con 
qué frecuencia ha tosido durante el día 
en ausencia de resfriados/constipados?
5. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Con qué frecuencia le ha costado respi-
rar durante el día?
8. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Cuántas veces ha tenido que ir a Urgen-
cias debido al asma?
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Más de tres veces.
3. Tres veces.
2. Dos veces.
1. Una vez.
0. Ninguna.
3. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Con qué frecuencia ha tenido pitidos o 
silbidos durante el día?
6. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Con qué frecuencia le ha costado respi-
rar durante la noche?
9. Durante las últimas cuatro semanas, 
¿Cuántas veces han ingresado en el 
hospital al niño debido al asma?
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Más de una vez al día.
3 Una vez al día.
2. De tres a seis veces por semana.
1. Una o dos veces por semana.
0. Nunca.
4. Más de tres veces.
3. Tres veces.
2. Dos veces.
1. Una vez.
0. Ninguna.
*Guía Española para el Manejo del Asma (GEMA 2018). Disponible en: www.gemasma.com
Figura 1. ß-bloqueadores12.
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Peña MP.
• Aumento en la activación y apertura de canales de K+ ac-
tivados por Ca2+, facilitando la hiperpolarización celular.
• Disminuye la hidrólisis de PI, por la vía PLC- IP3- Ca2+. 
• Aumenta el intercambio Na+/Ca2+. 
• Aumenta actividad de Na+. Ca2+-ATPasa. 
• Disminuye la actividad de la quinasa de cadena ligera de 
miosina (MLCK) y aumenta la fosfatasa de la cadena ligera 
de la miosina (MLC).
Por otra parte, puede llevar también a broncodilatación de forma 
indirecta al inhibir la liberación de mediadores de broncocons-
tricción a nivel de músculo liso bronquial y de neurotransmisores 
de los receptores ß2 presinápticos localizados a nivel respiratorio. 
Esto se logra por medio de:11-14
• Previene la liberación de mediadores inflamatorios por parte 
de los mastocitos a nivel pulmonar. 
• Previene el desarrollo de edema de la mucosa bronquial pos-
terior a la exposición a mediadores como histamina, LTD4 
y prostaglandina D2. 
• Disminuye la secreción de moco en las glándulas submuco-
sas, lo cual, puede mejorar la eliminación mucociliar y re-
vertir la eliminación defectuosa que se encuentra en el asma.
•  Inhibe la liberación de ACh en los receptores presinápticos 
ß2, llevando a una disminución en la neurotransmisión coli-
nérgica.
• Sin embargo, su efecto broncodilatador relativamente rápido 
se debe a su efecto directo sobre los receptores a nivel de 
musculo liso bronquial. 
Su efecto antiinflamatorio se basa en el efecto agudo del medi-
camento ejercido en momento de crisis, al actuar sobre mastoci-
tos y evitar la fuga microvascular. Pero no se han visto efectos 
antiinflamatorios del medicamento a largo plazo, debido a que 
diversos estudios han demostrado que el uso de LABA a largo 
plazo indica que no hay disminución significativa de la activa-
ción de células inflamatorias; se cree que esto se puede deber a 
una rápida desensibilización en las células como macrófagos, 
eosinófilos y linfocitos.10-13
Anticolinérgicos
Mecanismo de acción: 
Las células de las vías respiratorias como las epiteliales, liberan 
ACh generando un efecto broncoconstrictor y aumento de secre-
ción de moco traqueo bronquial. De esta manera, los mecanismos 
de acción de los fármacos anticolinérgicos corresponden a:12
 
• Los medicamentos anticolinérgicos impiden la acción de la 
ACh en los receptores muscarínicos, a través del bloqueo del 
tono parasimpático, por medio del nervio vago. 
• En primer lugar, las células epiteliales que sintetizan ACh 
aumentan su producción en respuesta a estímulos proinflama-
torias como TNF- α, los cuales inducen expresión de colina 
acetiltransferasa. 
•  Inhiben la producción de histamina, bradicinina y eoicosa-
nodies, llevando a una disminución de la hiperreactividad 
bronquial.
• Actúan en la vía M3-Gq-PLC-IP3-Ca2+, modulando enton-
ces la regulación del tono broncomotor.
 Metilxantinas 
Mecanismo de acción: 
Se desconoce el mecanismo exacto por el cual la Teofilina ejer-
ce su efecto broncodilatador en músculo liso bronquial, se han 
Tabla 5. Guía para diagnóstico clínico de Asma*.
Característica Controlada Parcialmente controlada No controlada
Síntomas diurnos. ≤2 días por semanas. >2 días por semana pero no diariamente. A tracés del día.
Síntomas noscturnos o 
despertares. ≤2 por mes. 3-4 veces por mes. 7 por semana.
Tratamiento de rescate. ≤2 días por semana. >2 días por semana. Varias veces al día.
Limitación de la actividad. Ninguno. Limitación leve. Extremadamente limitado.
Función. ≥80% del predicho. 60-80% del predicho o mejor personal.
<60% del predicho o mejor 
personal.
(FEP o VEF1). 0-1 por año. ≥2 por año.
Exacerbaciones.
*Grupo de trabajo de la Guía de práctica clínica (GPC) para el diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños y niñas con 
diagnóstico de asma. Guía de práctica clínica (GPC) para el diagnóstico, atención integral y seguimiento de niños y niñas con 
diagnóstico de asma. Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias, Colombia; 2013. 
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Asma
propuesto seis teorías por las cuales tiene su efecto benéfico 
en pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva, estos son 
(Figura 2):12 
• Inhibición de PDE: La Teofilina inhibe de forma no selectiva 
PDE, lo cual, conlleva a un aumento de AMPc y GMPc, fos-
forilando la protein quinasa A y desencadenando los efectos 
moleculares mencionados previamente induciendo relajación 
del músculo liso bronquial. 
• Antagonismo de receptores de adenosina: Como bien sabe-
mos la adenosina genera broncoconstricción al promover la 
liberación de histamina y leucotrienos. Sin embargo, toca 
tener en cuenta que la Teofilina al ser un antagonista no 
selectivo genera bloqueo en los receptores A1, los cuales 
se encuentran a nivel cardiaco y pueden generar efectos no 
deseados como arritmias cardiacas. 
•  Liberación de IL-10: Se ha demostrado que la Teofilina 
tiene la capacidad de aumentar las concentraciones de IL-
10, la cual, tiene efectos antiinflamatorios y se encuentra 
en menores concentraciones en pacientes con asma. Este 
mecanismo no está del todo esclarecido, pero se cree que es 
por la inhibición a nivel de PDE.
• Transcripción de genes proinflamatorias: La Teofilina tiene 
la capacidad de inhibir la expresión de genes proinflamato-
rios previniendo la translocación del factor de transcripción 
proinflamatorio NF-κB en el núcleo. Esto se ha visto ante 
concentraciones elevadas del medicamento. 
•  Inducción de apoptosis: Como ya se sabe una de las variables 
que promueve la inflamación crónica a nivel de las vías aéreas 
en pacientes con asma es la supervivencia prolongada de los 
granulocitos, principalmente de los eosinófilos. Se ha demos-
trado in vitro que la Teofilina tiene la capacidad de promover 
apoptosis tanto en eosinófilos como en neutrófilos. Esto se 
debe a una reducción de la proteína antiapopotósica Bcl-2. 
También induce apoptosis en los linfocitos T inhibiendo PDE. 
• Activación de la histona desacetilasa: Se ha demostrado que 
la teofilina activa la HDAC incrementando los efectos antiin-
flamatorios de los corticoides, esto se debe a la inhibición de 
la PI-quinasa-δ, que se activa por el estrés oxidativo.
• A largo plazo se ha demostrado que pacientes con asma leve 
el tratamiento crónico con Teofilina inhibe la respuesta a los 
alérgenos inhalados y disminuye la infiltración de eosinófilos 
y linfocitos CD4+ en las vías respiratorias posterior a expo-
sición a los alérgenos. 
 Corticoides 
Mecanismo de acción:
Para entender el mecanismo de acción de los corticoides se debe 
entender en primer lugar el mecanismo por el cual se genera la 
transcripción de genes inflamatorios. Es así, como un estímulo 
inflamatorio dado bien sea por IL-1ß o TNF-α activan en citosol 
a IKKß el cual activa al factor de transcripción NF-Κb. Posterior 
a esto un dímero de las proteínas del NF-κB dadas por p50 y 
P65 se traslocan al núcleo y se unen a sitios de reconocimiento 
específicos y a coactivadores como la proteína de unión a CREB 
(CBP), la cual de forma intrínseca tiene actividad de histona 
acetiltransferasa (HAT), es así, como se genera la acetilación de 
genes y aumentando entonces la transcripción génica de genes 
proinflamatorios.12,14 
Conociendo entonces el mecanismo por el cual un estímulo 
inflamatorio lleva a la transcripción génica se puede conocer 
como los corticoides median la respuesta inflamatoria. En primer 
lugar, entran a la célula y se unen en el citosol con el receptor de 
glucocorticoides, que sufre acetilación, de esta manera revierte la 
actividad de HAT de dos maneras, en primer lugar, inhibiéndola 
Figura 2. Metilxantinas12.
Figura 3. Corticoides12.
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directamente y en segundo lugar reclutando al HDAC2 la cual 
revierte la acetilación realizada por HAT y llevando entonces a 
la represión génica de genes proinflamatorios y de NF-κB (Fi-
gura 3).12,14 Este mecanismo se puede evidenciar en las células 
inflamatorias como células dendríticas, macrófagos y linfocitos 
TH2, disminuyendo indirectamente la supervivencia tanto de 
los eosinófilos como de los mastocitos. Los corticoides inducen 
tambien apoptosis en los eosinófilos, disminuyendo asi el número 
de eosinófilos sobrevivientes.12 Tambien se evidencia el efecto de 
los corticoides en las células epiteliales de las vias respiratorias, 
inhibiendo multiples genes inflamatorios. En las celúlas endoteli-
laes disminuyen la permeabilidad vascular dada por las citocinas 
inflamatorias, llevando entonces a la resolución del edema de las 
vias respiratorias. En las glandulas subcuosas generan inhibición 
en la secreción de glucoproteina mucosa de las vias respiratorias, 
disminuyendo la secreción de moco.12 
Finalmente los corticoides, no ejercen un estimulo especifico en 
las células del músculo liso de las vias respiratorias, es asi como 
su efecto no es basicamente broncodilatación sino que ejercen 
efecto a largo plazo de manera antiinflamatoria, disminuyendo el 
edema bronquial y la hiperreactividad de las vias respiratorias.12 
El efecto ejercido a nivel del músculo liso bronquial es debido a 
que los corticoides potencian los efectos de los agonistas ß2 en 
músculo liso bronquial previniendo y revirtiendo la desensibili-
zación del receptor ß. Esto se logra por medio de un aumento de 
la transcripción génica del receptor ß2. Tambien se ha eviden-
ciado que los agnositas ß2 mejoran la acción de los receptores 
de glucocorticoides aumentando la translocación nuclear de los 
receptores de glucocorticoides.12,14
Antileucotrienos
Mecanismo de acción: 
Los leucotrienos cumplen un papel importante en la progresión 
del asma debido a que inducen broncoconstricción, hiperreacti-
vidad bronquial, exudación plasmática, aumento de la secreción 
de moco e inflamación eosinofílica.Los antileucotrienos actúan 
antagonizando su acción en el receptor de Cis-LT1, en neutrófi-
los, eosinófilos, monocitos, mastocitos, macrófagos alveolares, 
células epiteliales y endoteliales de los vasos pulmonares, células 
encargadas de la progresión de la enfermedad broncoobstructiva. 
No se consideran tratamiento de primera elección debido a que 
la efectividad en comparación con los corticoides inhalados es 
inferior. Tampoco se consideran más eficaces que los agonistas ß2, 
ya que, únicamente antagonizan un solo mediador de la respuesta 
inflamatoria de la fisiopatología de asma (Figura 4).12
Tratamiento contra los receptores de IgE
Mecanismo de acción:
El aumento de la IgE es un factor característico en pacientes con 
Figura 4. Antileucotrienos12.
Figura 5. Receptores de IgE12.
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asma alérgica. Por lo cual, se ha desarrollado un fármaco capaz 
de impedir su acción tanto en mastocitos, macrófagos, linfocitos 
T y eosinófilos. Este es el Omalizumab, un anticuerpo monoclonal 
humanizado que disminuye las concentraciones de IgE circulante 
y bloquea la unión de IgE a los receptores de IgE de alta afinidad 
(FcεR1) en mastocitos, impidiendo la liberación de histamina, 
LT-cis y PGD2. También impide la unión de IgE a los receptores 
de IgE de baja afinidad (FcεRII/CD23) en macrófagos, linfocitos 
T y eosinófilos, teniendo como efecto a largo plazo la inhibición 
de la inflamación crónica (Figura 5).12 
ASMA DE DIFICIL MANEJO
No existe una definición clara acerca del asma de difícil manejo, 
sin embargo, se considera esta entidad en niños que presentan 
un mal control del asma caracterizado por la necesidad de usar 
más de tres veces por semana broncodilatador de acción corta, 
ausencia escolar más por más de cinco días al trimestre o uno 
o más episodios de sibilancias al mes a pesar del tratamiento 
con más de 800 µg/día de Budesonida o con dosis plena de otro 
medicamento control.15 
Esta entidad es de gran importancia debido a que estos pacientes 
tienden a tener una peor calidad de vida, mayor número de vi-
sitas a urgencias. Corresponden al 5% de la población, quienes 
consumen entre el 50-80% de los recursos destinados para el 
control del asma.15 Para identificar a los pacientes con asma de 
difícil manejo se debe en primer lugar confirmar que el paciente 
realmente tiene asma y descartar entidades que puedan semejar el 
patrón obstructivo de la enfermedad, tales como fibrosis quística, 
bronquiectasias, aspiraciones recurrentes, disfunción de cuerdas 
vocales, reflujo gastroesofágico entre otras. También se debe co-
rroborar el tratamiento recibido, debido a que se ha demostrado 
que el 60% de estos pacientes se encuentran subtratados.15 Pos-
terior a estos dos primeros pasos se debe identificar las posibles 
causas que puedan influir en el mal control de la enfermedad.
• Factores exacerbadores no identificados:
1.  Exposición a alérgenos 
2. Enfermedades de la vía aérea superior
3. RGE
4.  Fármacos
5.  Infecciones crónicas 
6. Factores psicosociales. 
• Fenotipos fisiopatológicos del asma.
Ahora bien, se ha considerado que el asma de difícil manejo va 
más allá de un tratamiento farmacológico bien sea erróneo o a do-
sis subterapéuticas. En aquellos pacientes en los que se realizaron 
los dos primeros pasos se debe controlar los factores exacerbantes 
que dificulten el control de la enfermedad, mencionados previa-
mente. Sin embargo, no se pueden dejar de lado los fenotipos 
fisiopatológicos del asma, los cuales, se han estado estudiando en 
los últimos años, ya que, posiblemente sean la principal causa de 
un mal control de la enfermedad. A continuación, se explicarán 
los diferentes fenotipos existentes, su fisiopatología y el manejo 
farmacológico prometedor que se conoce hasta el momento con 
el fin de controlar la enfermedad y mejorar la calidad de vida de 
los pacientes. 
FENOTIPOS
En primer lugar, el fenotipo son las propiedades que se pueden 
observar a partir de las interacciones del genotipo y el medio am-
biente.16 A lo largo de los años se ha visto que los niños menores 
de 5 años presentan episodios respiratorios caracterizados por 
sibilancias, lo cual, puede llegar a indicar un episodio asmático. 
Sin embargo, en esta población es difícil determinar si los pa-
cientes cursan verdaderamente por un episodio asmático debido 
a las limitaciones que existen para realizar pruebas de función 
pulmonar. Por tal motivo, se han definido diferentes fenotipos 
que son una caracterización de los niños menores de 3 a 5 años, 
los cuales son el resultado tanto de antecedentes genéticos como 
factores ambientales, infecciones víricas, predisposición a diver-
sos alérgenos, exposición a tabaquismo y contaminaciones, entre 
otros. Es por esto que la identificación fenotípica de un posible 
paciente asmático se ha venido desarrollando a lo largo de los 
años con el fin de definir la probabilidad de desarrollar asma a 
partir de los episodios sibilantes y las características acompañantes 
para definir intervenciones en estos pacientes, y así beneficiar el 
curso de la enfermedad e incluso poder llegar a cambiarla.7,9,17 
Se ha demostrado que el 50% de los pacientes presentan sibilan-
cias en el primer año de vida, de los cuales el 40% continuaran 
sibilando en la infancia. Es por esto que es importante conocer 
acerca de los fenotipos del asma en niños, ya que, se basan en la 
identificación apropiada de los factores de riesgo que predisponen 
al desarrollo de asma para así poder generar estrategias eficaces 
de prevención, pronóstico y tratamiento de acuerdo a cada pa-
ciente. Sin embargo, determinar el fenotipo al cual pertenece cada 
paciente sigue siendo un desafío en la actualidad.9,18 
En los niños, el estudio que caracterizó los fenotipos en la niñez 
temprana fue “Tucson Children ‘s Respiratory Study”, el cual, 
observo en 1.246 recién nacidos el desarrollo de infecciones del 
tracto respiratorio inferior en función de aparición de síntomas 
sibilantes durante los tres primeros años de vida y nuevamente a 
los 6 años de vida. Los fenotipos encontrados fueron:7,9,18,19
• Nunca sibilantes (51%): Niños sanos, sin sibilancias. 
• Sibilancias tempranas y transitorias (20%): Inicio de sibilan-
cias antes de la edad tres años con resolución a los seis años 
de edad. Suelen presentarse en pacientes de sexo masculino, 
con antecedente de bajo peso al nacer y de madre fumadora, 
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no se asocia a pacientes con rasgos atópicos o a episodios 
sibilantes asociados a cuadros gripales. 
• Sibilancias persistentes (14%): Inicio de sibilancias antes de 
los 3 años, con persistencia de las sibilancias a los seis años. 
Suelen presentarse asociados a cuadros gripales o desenca-
denadas por diversos alérgenos. Estos pacientes tienen en 
comun presencia de rasgos atópicos como eccema o rinitis 
alérgica, también pueden tener familiares en primer grado 
con antecedente de asma. 
• Sibilancias tardías (15%): Inicio de sibilancias entre tres y 
seis años de edad.
Es así, como se demostró que los niños con sibilancias persis-
tentes o sibilancias tardías corresponden al grupo de tener mayor 
riesgo de asma en la infancia, adolescencia o adultez.9 Posterior 
a la identificación de los niños con sibilancias persistentes o 
sibilancias tardías, se debe identificar si el niño presenta rasgos 
atópicos o no. Es así como se subdivide a estos pacientes en otros 
dos fenotipos:9,19
• Fenotipo de sibilancias no atópicas: el primer episodio 
sibilante ocurre en el primer año de vida, disminuyendo la 
frecuencia de episodios en la adolescencia temprana, llegando 
incluso a su resolución. La hiperreactividad bronquial es baja.
• Fenotipo de sibilancias asociadas a IgE y/o atópicas persisten-
tes: las sibilancias en este grupo de pacientes suelen comenzar 
en el segundo año de vida, persistiendo en la adolescencia 
tardía. Estos pacientes suelen tener varias características en 
comun como antecedente de asma en familiares de primer 
grado de consanguinidad, sexo masculino, dermatitis atópi-
ca, eosinofílica, sensibilización temprana a los alimentos o 
Aeroalérgenos y antecedente de sibilancias asociadas con 
infecciones del tracto respiratorio inferior. 
La Sociedad Respiratoria Europea propuso una clasificación dife-
rente, que se basa en los factores determinantes de los episodios 
sibilantes, sin embargo, no se ha esclarecido los mecanismos 
fisiopatológicos:7,19
 
• Pacientes con episodios de sibilancias por virus: son aquellos 
pacientes que presentan episodios sibilantes asociados a 
cuadros virales. Este tipo de pacientes suele mejorar a me-
dida que crecen. Sin requerimiento de corticoides inhalados 
permanentemente. Se recomienda tratamiento con corticoides 
inhalados a dosis altas en el momento de las exacerbaciones, 
debido a que a dosis bajas o moderadas de manera permanente 
el tratamiento no es igual de efectivo. Sin embargo, como ya 
se ha mencionado anteriormente uno de los efectos secunda-
rios del tratamiento con corticoides inhalados a dosis altas 
es la interferencia en el patrón de crecimiento por lo que no 
se recomienda este esquema de rutina ante los episodios de 
agudización de la enfermedad, debido a que las consecuencias 
son mayores que los beneficios. 
• Pacientes con episodios de sibilancias por múltiples desen-
cadenantes. Este tipo paciente tienen mayor probabilidad 
de desarrollar asma a lo largo del tiempo. Estos pacientes 
se benefician de terapia corticoide inhalada a dosis bajas o 
moderadas de mantenimiento junto con SABA de rescate, 
asociado a disminución significativa de exacerbaciones. 
Sin embargo, se ha evidenciado que estos medicamentos no 
modifican el curso de la enfermedad. 
Se ha demostrado que el asma de inicio temprano se ha relacio-
nado fuertemente con la atopia y los síntomas alérgicos, mien-
tras que el asma de inicio tardío se asocia principalmente a una 
inflamación eosinofílica y obesidad, siendo las características 
alérgicas o atópicas menos frecuentes en este grupo de pacientes. 
Es así, como se ha identificado otra clasificación de fenotipos 
del asma desde la niñez hasta la edad adulta, basada desde los 
endotipos o influencias génicas hasta la identificación de diversas 
características clínicas y diversos biomarcadores.16,20,21 En primer 
lugar, se ha demostrado desde hace varios años que el asma es 
un proceso inflamatorio mediado por los linfocitos TH2, los 
cuales se han asociado con el desarrollo de atopia y alergias, a la 
hipersensibilidad tipo I, inflamación eosinofílica y a la respuesta 
a los corticoides. 
Por otra parte, los pacientes con elevación de las concentraciones 
de TH2 tienden a presentar mayor cantidad de IL-13 e IL-5 y 
mayor número de eosinófilos y mastocitos, asociado entonces a 
mayor probabilidad de padecer síntomas atópicos; todos estos fac-
tores llevaron a una mejor respuesta al tratamiento con corticoides 
inhalados, en comparación con los pacientes con concentraciones 
disminuidas de TH2.16,20,21 
Asma alérgica de inicio precoz
Esta clase de pacientes tienden a tener un componentes atópico 
y alérgico, caracterizados por altas concentraciones de linfocitos 
TH2. Sin embargo, como se mencionó anteriormente tienden a 
tener una adecuada respuesta a los corticoides, sin embargo, se ha 
demostrado que no todo el paciente con asma alérgica de inicio 
temprano responde de manera adecuada a corticoides, por lo que 
no todos los pacientes de inicio temprano están ligados a un com-
ponente alérgico y atópico. Este tipo de pacientes pueden tener un 
asma ligado a linfocitos TH1 y TH17.16,23-28 Por otra parte, se ha 
demostrado que la carga genética está relacionada con el inicio y 
gravedad de la enfermada, es así como dependiendo del número 
de mutaciones de los genes implicados en la ruta de TH2, dada 
por IL4, IL13, IL4Rα y GATA3 se relaciona con la gravedad de 
la enfermad. También se ha visto que las concentraciones de IgE 
total esta aumentada en el asma de inicio temprano.16,23
Asma eosinofílica persistente de inicio tardío
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Este tipo de asma se caracteriza por presentar concentraciones 
elevadas de eosinófilos, por encima de lo normal. Esto se puede 
evidenciar bien sea en esputo o en sangre. En esputo se considera 
eosinofílica cuando el número de eosinófilos es mayor al 2% de 
todas las células inflamatorias de la muestra. Se ha demostrado 
que alrededor del 50% de los pacientes con asma leve a grave 
tienen eosinofília en esputo y esta eosinofília puede persistir hasta 
5 años posteriores al tratamiento bien sea con corticoides orales o 
inhalados. Este tipo de asma esta mediada de igual manera por la 
inmunidad TH2, 15-lipoxigenasa-1 y su producto 15-hidroxiico-
satetraenoico. Estos pacientes suelen ser resistentes al tratamiento 
con corticoides debido a que presentan anormalidades en la unión 
con el receptor o en la translocación del receptor citoplasmático 
al núcleo. Pero se ha visto una adecuada respuesta al tratamiento 
con AC monoclonales contra la IL-5.15,16,20,21
Asma inducida por el ejercicio
Este tipo de asma se genera principalmente en la edad adulta, 
posterior al ejercicio. No se sabe mucho acerca de las causas 
inmunológicas e inflamatorias a pesar de los diversos estudios 
que se han realizado. El cuadro clínico se encuentra mediado por 
procesos desencadenados por TH2, la liberación de citoquinas 
mediadas por mastocitos y los efectos dados por una liberación 
aumentada de leucotrieno, principalmente en atletas atópicos y 
en personas con altas concentraciones de eosinófilos en esputo. 
Suelen responder al tratamiento con antileucotrienos o con ago-
nistas del receptor ß2.15,16
Asma relacionada con la obesidad
Se caracteriza por presentarse en la edad adulta, a partir de los 40 
años y principalmente en mujeres. Se cree que los factores proin-
flamatorios generados en las personas obesas llevan a un aumento 
en la expresión de mediadores inflamatorios como el TNF-α, la 
IL-6 y las leptina, promueven en cierto grado la patogénesis de la 
enfermedad. Teniendo encuentra lo anterior se considera que no 
están mediados por TH2, por lo tanto, la respuesta a una terapia 
con corticoides se encuentra disminuida. Se ha evidenciado que 
los pacientes con asma relacionada con la obesidad no TH2 pos-
terior a la pérdida de peso presentan mejoría de los síntomas, de 
la calidad de vida y de la hiperreactividad bronquial. Sin embargo, 
existen personas obesas con asma alérgica en las cuales la pérdida 
de peso puede incluso empeorar el cuadro clínico, debido a un 
aumento de la actividad de TH2.16
Asma neutrofílica
El asma neutrofílica es un tipo del asma en la cual no se conocen 
los mecanismos fisiopatológicos, debido a que se presentan en la 
edad adulta y no existen niveles exactos con los cuales se pueda 
definir en qué momento se determina como asma neutrofílica. Se 
ha demostrado que los corticoides al inhibir la apoptosis de los 
neutrófilos, generan entonces neutrofília en pacientes asmáticos. 
Por otra parte, se ha demostrado que la neutrofília pulmonar 
puede llevar a una función pulmonar disminuida, atrapamiento 
de aire, engrosamiento de las vías respiratorias. También se 
ha visto que el aumento de neutrófilos genera una regulación 
positiva en las vías IL-1 y TNF-a. Es así, como los corticoides 
no tienen efecto benéfico en este tipo de pacientes, pero pueden 
llegar a mejorar la calidad de vida con tratamiento antibiótico 
como el uso de macrólidos, claro está, sin mejorar el control de 
la enfermedad.16,20,21 
CONCLUSIONES
El tratamiento del asma a lo largo de los años se ha utilizado de 
manera generalizada en la población pediátrica, esto basado en la 
historia clínica y los diferentes criterios diagnósticos. Sin embar-
go, a pesar de la utilización de este esquema terapéutico persisten 
pacientes con fallo en el manejo terapéutico asociado a un asma 
de difícil manejo. Por lo tanto, se ha determinado que el asma de 
difícil manejo se ha asociado a los diferentes fenotipos descritos, 
debido a que se caracterizan por presentar mecanismos fisiopato-
lógicos particulares de la enfermedad tanto en los niños como en 
los adultos, los cuales, no hacen parte de la base fisiopatológica 
del asma, sino que son variaciones o mecanismos adicionales 
que condicionan a un fallo terapéutico, ya que, los mecanismos 
de acción de los medicamentos que se han utilizado de primera 
línea en los últimos años como los agonistas ß2 y los corticoides 
inhalados no son suficiente para disminuir o aliviar los síntomas 
respiratorios, requiriendo un ajuste terapéutico para aliviar los 
síntomas y mejorar la calidad de vida y función pulmonar de los 
pacientes. Es por esto, que se recomienda al personal de salud 
realizar una historia clínica y un examen físico detallado de los 
pacientes con asma de difícil manejo para así determinar si este 
puede llegar a presentar un fenotipo de particular para así encami-
nar el manejo terapéutico de acuerdo a los mecanismos de acción 
de los medicamentos y de las bases fisiopatológicas de cada uno. 
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